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Abstract  
A. V.  Biloshytska, 
M. Pirogov National Medical 
University, 56 Pirogov str., 
Vinnytsya, Ukraine, 21018 
EFFECT OF APOE GENE TRANSFECTION ON HEPATOCYTE 
STRUCTURE IN EXPERIMENTAL ATHEROSCLEROSIS. 
 
Topicality. Atherosclerosis is the most common and most threaten-
ing disease in the world and in Ukraine. Pathology of the digestive sys-
tem including the liver may worsen disease. All current treatments have 
only a temporary effect. Gene therapy is becoming more promising 
treatment for multifactorial diseases. Search is being carried in the world 
for more effective and convenient mechanism for transferring the desired 
DNA segments to target organs. 
Goal. To study the preventive effect of apoE gene transfection on the 
hepatocyte structure in experimental atherosclerosis. 
Materials and methods. Experimental atherosclerosis was simulated 
by the classical Anichkov’s method by feeding animals with cholesterol. 
All experimental animals were divided into 3 groups: 1 – intact rats, 2 – 
rats which simulated atherosclerosis, 3 – rats for which prevention of 
atherosclerosis was conducted. As a preventive measure, apoE gene 
transfection was used (at a dose of 50 mkg DNA for the animal). The 
animals were taken out of the experiment by decapitation under light 
ether anesthesia. To investigate the fate we always used the right slice of 
the rat’s liver. Further research conducted by the conventional method. 
Histological sections were stained; ultrathin sections were studied by 
electron microscope. 
Results. Experimental atherosclerosis leads to fatty hepatocytes. Vio-
lated microscopic and ultramicroscopic structure of hepatocytes. We 
watched a lot of necrotic cells and non-nuclear hepatocytes. Ultramicro-
scopic study of damaged cells showed a lot of lipofuscin and mielin 
structures. The number of mitochondrias and glycogen was sharply re-
duced. Lipids were in a large number of almost cells. Transfection of 
apoE gene promotes better recycling of exogenous lipids that were mor-
phologically manifested in reducing the number of large lipid droplets in 
cytosol, reducing of lipofuscin granules and myelin structures, preserves 
the structure of the hepatocyte nucleus.  
Conclusions. ApoE gene transfection protects the hepatocyte struc-
ture during the experimental atherosclerosis. 
Keywords: еxperimental atherosclerosis, apoE gene, transfection, 
hepatocytes. 
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ВПЛИВ ТРАНСФЕКЦІЇ ГЕНУ АРОЕ НА СТРУКТУРУ 
ГЕПАТОЦИТІВ ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ 
АТЕРОСКЛЕРОЗІ. 
  
Мета. Вивчити профілактичну дію трансфекції гену ароЕ на 
структуру гепатоцита при експериментальному атеросклерозі.  
Матеріали та методи. Експериментальний атеросклероз моде-
лювався за класичною методикою Анічкова шляхом згодовування 
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тваринам холестеролу з соняшниковою олією. В якості профілакти-
чного заходу використовувалась внутрішньом’язова транфекція 
гену аполіпопротеїну Е (ген ароЕ в дозі 50мкг ДНК на тварину).  
Результати. Екзогенне холестеролове навантаження веде до 
жирової інфільтрації гепатоцита. Трансфекція гену ароЕ сприяє 
кращій утилізації екзогенних ліпідів, що морфологічно проявляєть-
ся в зменшенні кількості великих краплин ліпідів у цитозолі, змен-
шенню гранул ліпофусцину та мієліноподібних структур, збере-
женню структури ядра гепатоцита. 
Висновки. Трансфекція гену ароЕ має виражений гепатопротек-
торний ефект. 
Ключові слова: експериментальний атеросклероз, ген ароЕ, 
трансфекція, гепатоцит. 
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ВЛИЯНИЕ ТРАНСФЕКЦИИ ГЕНА АРОЕ НА СТРУКТУРУ 
ГЕПАТОЦИТОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 
АТЕРОСКЛЕРОЗЕ. 
  
Цель. Изучить профилактическое действие трансфекцией гена 
аро Е на структуру гепатоцита при экспериментальном атероскле-
розе. 
Материалы и методы. Экспериментальный атеросклероз моде-
лировался по классической методике Аничкова. путем скармлива-
ния животным холестерина с подсолнечным маслом. В качестве 
профилактической меры использовалась внутримышечная траснфе-
кция гена аполипопротеина Е (ген АРОЕ в дозе 50 мкг ДНК на жи-
вотное). 
Результаты. Экзогенная холестероловая нагрузка ведет к жиро-
вой инфильтрации гепатоцита. Трансфекция гена ароЕ способству-
ет лучшей утилизации экзогенных липидов, морфологически это 
проявляется уменьшением количества крупных капель липидов в 
цитозоле, уменьшением гранул липофусцина и миелиноподобных 
структур, сохранением структуры ядра гепатоцита 
Выводы. Трансфекция гена ароЕ имеет выраженный гепатопро-
текторный эффект. 
Ключевые слова: экспериментальный атеросклероз, ген ароЕ, 
трансфекция, гепатоцит. 
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Вступ 
На сьогодняшній день атеросклероз є найза-
грозливішим захворюванням і становить важли-
ву медико-соціальну проблему через значну 
поширеність, хронічний перебіг, серйозні 
ускладнення, що призводять до інвалідізації 
хворих та високої смертності внаслідок уражен-
ня судин і серця Враховуючи тенденцію до пос-
тійного зростання кількості пацієнтів, це захво-
рювання є найбільшою загрозою людству у ХХІ 
столітті. На даний час у світі нараховується за 
різними оцінками близько 2 млрд. хворих на 
атеросклероз та його ускладнення зі сторони 
серцево-судинної системи (інфаркту міокарду, 
інсульту, ішемічну хворобу серця), центральної 
нервової системи, травної, ендокринної, тощо 
[1, 2]. Одним з органів-мішеней при атероскле-
розі є печінка [3, 4]. 
При екзогенному надмірному навантаженні 
холестеролом (ХС) перш за все його вплив на 
печінку можно розглядати як агресивну дію то-
ксичної речовини, оскільки він викликає в печі-
нці жирову дистрофію. Стеатоз є наслідком 
аномального накопичення тригліцеридів всере-
дині гепатоцитів, причому частіше виникає кра-
пельна жирова дистрофія. Розрізняють два її 
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види: дрібнокрапельну та крупнокрапельну. 
Крупнокрапельна жирова дистрофія розвиваєть-
ся при хронічному навантаженні тригліцерида-
ми та характеризується наявністю великих ку-
льок тригліцеридів, які зміщують ядро гепато-
цита до периферії. Дрібнокрапельний стеатоз 
характеризується наявністю дрібних краплин 
тригліцеридів в гепатоцитах, що не зміщують 
ядро [5, 6, 7]. В основі мікровезикулярного стеа-
тозу лежить порушення токсичними речовина-
ми β-окислення жирних кислот і енергопродук-
ції клітини, що супроводжується посиленням 
етерифікації жирних кислот до тригліцеридів та 
їх накопиченням [5, 6, 8]. Порушення тонкої 
архітектоніки печінки, викликане надмірним 
екзогенним навантаженням ХС, провокує пору-
шення ліпідного обміну, за який безпосередньо і 
відповідає печінка – «центральна біохімічна 
лабораторія організму» [9]. 
В нормі в печінці синтезується та метаболізу-
ється більша частина ліпопротеїдів (ЛП), в тому 
числі – пре-β-ліпопротеїдів (пре-β-ЛП), β-
ліпопротеїдів (β-ЛП), та α-ліпопротеїдів (α-ЛП). 
Вони містять такі класи ліпідів як тригліцериди 
(ТГ), фосфоліпіди (ФЛ), ефіри ХС та вільний ХС. 
Білковий компонент ЛП представлений різнома-
нітними класами апобілків. Біосинтез та розпад 
ліпідів в організмі контролюється печінкою за 
допомогою механізма зворотнього зв’язку: над-
лишок ліпідів гальмує синтез ФЛ в печінці і сти-
мулює синтез ТГ, а відсутність, навпаки. Після 
всмоктування в кішківнику ХС, ТГ та інші ліпіди 
транспортуються до периферійних тканин та пе-
чінки за допомогою хіломікронів та пре-β-ЛП. 
Потім ці транспортні часточки розчиняються ЛП-
ліпазою судинної стінки, а їх залишки (ремнанти 
хіломікронів та β-ЛП) метаболізуються гепатоци-
тами через рецепторний механізм. Біля половини 
пре-β-ЛП в гепатоцитах перетворються в β-ЛП, 
які і є основною транспортною формою ХС, ре-
гулюють його обмін. Вважається, що саме β-ЛП 
та в меншій мірі пре- β-ЛП являються атероген-
ними фракціями [9]. 
Під впливом атерогенної дієти та при надли-
шку ХС з їжею в гепатоцитах посилюється син-
тез білків АРО-В та АРО-Е, на мембранах гепа-
тоцитів збільшується кількість β-ЛП-рецепторів 
(β-ЛП-Р), а також збільшується вміст β-ЛП в пла-
змі. Цей механізм гальмує синтез ХС гепатоци-
тами [10], та підтримує нормальний рівень ліпі-
демії. Було доведено, що головна функція гепа-
тоцитів в підтриманні ліпідного гомеостазу поля-
гає в синтезі апобілків та ЛП, їх рецепторів, а 
також в регуляції їх метаболічного балансу. В 
умовах довготривалого холестеролового наван-
таження, а також під дією інших стресових чин-
ників ці функції гепатоцитів порушуються або 
блокуються, чому сприяє порушення функціона-
льного стану клітин макрофагально-моно-
цитарного ряду в організмі, і перш за все в самій 
печінці [4]. 
При довготривалому холестероловому наван-
таженні та високій концентрації ХС в плазмі кро-
ві порушується ліпорегуляторна функція гепато-
цитів. Перш за все гальмується синтез β-ЛП-Р на 
мембранах гепатоцитів. При цьому в гепатоцитах 
виникає надлишок холестеролу, який блокує ак-
тивність гена, відповідального за синтез β-ЛП-Р 
[11]. У мишей, нокаутованих по гену ароЕ, при 
надлишковому холестероловому навантаженні з 
їжею швидко розвивається важкий атеросклероз. 
Навпаки, введення рекомбінантного апоЕ, чи 
його надекспресія у тварин із змодельованим 
атеросклерозом, призводить до зниження рівня 
ХС, атерогенних ЛП та регресії атеросклеротич-
них змін [12]. Таким чином, при розвитку атеро-
склерозу з’являється порушення кооперативної 
взаємодії ліпорегуляторних функцій печінки. 
Порушення взаємодії між гепатоцитами, що роз-
виваються в умовах стресу та прогресування сис-
темного запального процесу, є результатом роз-
витку дисфункції імунорегуляторної системи [13].  
За останні роки розробляються нові методи 
лікування атеросклерозу і великий інтерес ви-
кликає генна терапія. Цей метод розглядає вве-
дення до організму (за допомогою вірусних, клі-
тинних або інших векторів) тих чи інших генів, 
які експресують білки, що впливають на обмін 
ліпідів. Найчастіше це гени, що кодують аполі-
попротеїни та β-ЛП-Р, так як всі вони вже карто-
вані та клоновані [12, 14, 15]. На сьогоднішній 
день генна терапія атеросклерозу знаходиться на 
етапі експериментальних досліджень [16, 17]. 
Дослідниками було показано, що після транспла-
нтації генної конструкції в організмі спостеріга-
ється короткочасне зниження рівня загального 
ХС сиворотки крові та значне зменшення площі 
та інтенсивності атеросклеротичного враження 
аорти. Всі досліди в повідомленнях мають пози-
тивний результат, що свідчить про велику перс-
пективу методу [12, 25]. 
Takis Athanasopoulus [12] розроблене пряме 
введення ДНК-конструкції в клітини-мішені 
шляхом ін’єкцій є самим простим методом дос-
тавки трансгена в клітини in vivo, за якого ДНК 
вводиться безпосередньо в тканину шляхом 
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ін’єкції. Застосування даного методу поки що 
обмежується такими тканинами як шкіра, тимус, 
поперечно-смугасті м’язи, деякі солідні пухлини. 
Для здійснення прямого введення потрібні великі 
кількості ДНК. Досить тривала (до року) експре-
сія трансгена спостерігається переважно в 
м’язовій тканині [12]. Ефективність такого спо-
собу трансфекції зазвичай низька (складає менше 
1 %), але достатня, наприклад, для генетичної 
імунізації. 
Перспективним способом прямого введення 
ДНК-конструкції в клітини-мішені є доставка 
генетичної конструкції в ліпосомах [18]. Зокрема 
в катіонних ліпосомах з позитивним зарядом, 
негативно заряджена молекула ДНК утворює 
ДНК-ліпідний комплекс – ліпокомплекс. Перева-
ги застосування таких комплексів, порівняно з 
вірусними векторами, полягають у здатності не-
сти більший об’єм інформації, неможливості ви-
никнення рекомбінацій та появи інфекційних 
властивостей. Такі конструкції мають нижчу ві-
рогідність ініціації імунної відповіді або реакції 
запалення, вони простіші та дешевші у виготов-
ленні. 
Ген ароЕ локалізується у хромосомному ло-
кусі 19q13.2 та має три алельних варіанти [19, 
20]. Результати досліджень вказують на існуван-
ня множинних незалежних регуляторних елемен-
тів контролю гену ароЕ людини в різних ткани-
нах, що забезпечує регуляцію експресії як відпо-
відь на внутрішньо- та позаклітинні стимули, такі 
як гормони та метаболіти [6, 20, 21, 22]. Також 
відомо, що тканинноспецифічний дистальний 
контроль експресії ароЕ існує у всіх тканинах 
[12, 23]. 
Враховуючи, що в патогенезі атеросклерозу 
провідну роль відіграють зміни печінки, що ви-
никають в результаті порушення метаболізму 
ліпідів, одним із способів корекції патологічних 
змін в паренхімі органа може бути активація ре-
цептор-опосередкованого поглинання холестеро-
лу гепатоцитами. Це досягається вибраним нами 
методом генної терапії, що ґрунтується на вве-
денні гену ароЕ, скерованого на активацію синте-
зу білка АРОЕ. 
Мета. Вивчення структурних змін гепатоци-
тів при експериментальному атеросклерозі та в 
умовах його профілактики трансфекцією гена 
ароЕ. 
Матеріали та методи. Дослідження проведе-
не на 30 статевозрілих щурах-самцях масою 150–
170 грамів. Модель експериментального атеро-
склерозу створювали шляхом згодовування тва-
ринам холестеролу з соняшниковою олією. Про-
тягом 30 днів щурам внутрішньошлунково за 
допомогою зонду з оливою вводили холестерол в 
дозі 0,5 г/кг і додатково 4(6)-метил-2-тиоурацил в 
дозі 12 мг/кг для пригнічення функції щитоподі-
бної залози [24]. Піддослідні тварини були розді-
лені на 3 групи (табл. 1). 
Таблиця 1 – Розподіл тварин по групах дослідження 
  
                                          Препарати 
Групи тварин 
Метилтіоурацил 
12 мг/кг 
Холестерол 
0,5 г/кг 
Ген ароЕ 
50 мкг ДНК  
в 1-й день 
Інтактна – – – 
Експериментальний атеросклероз + + – 
Екпериментальний атеросклероз з 
профілактичним введенням гену ароЕ   
+ + + 
 
1 група – інтактні тварини, які утримувались в 
звичайних умовах експериментальної клініки; 2 
група – тварини з експериментальним атероскле-
розом; 3 група – тварини з експериментальним 
атеросклерозом, яким в перший день моделю-
вання атеросклерозу вводили внутрішньом’язово 
ген аполіпопротеїну Е (ген ароЕ в дозі 50 мкг 
ДНК на тварину). 
В дослідженні була використана клонована 
ДНК (кДНК) гена ароЕ. Препарат катіонних лі-
посом/ДНК виготовлявся за допомогою реактива 
DOTAP Methosulfate виробництва SIGMA-
ALDRICH (США) в відповідності до інструкції 
виробника. 
Результати. Факт активної роботи гену ароЕ 
перевірявся традиційним методом зворотньотра-
нскриптазної полімеразної ланцюгової реакції 
(зПЛР). Візуалізація продуктів ампліфікації (295 
п.н. та 180 п.н., відповідно для першої та другої 
пари праймерів) проводилася за допомогою елек-
трофорезу у 2 % агарозному гелі. Розрахунок 
рівня експресії виконували за допомогою каліб-
ровочної кривої позитивного контролю даного 
гену. Результати представлені на рис. 1. 
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1 2 3 4 5 6 7 8 М 9 10 11 12 
Рисунок 1 – Електрофореграма продуктів ампліфікації  РНК  ароE-гена (230 п.н.): 
№ 1 –  «-» контроль;  
№№ 2–9 –  зразки ткани м’язів щурів, яким вводилась плазміда, що несе ароE-ген  людини; 
№ 10 – «+» контроль;   
№№ 11–12 – зразки тканини м’язів контрольних щурів  (без введення плазмідної ДНК) 
 
При світловій мікроскопії в печінці інтакт-
них щурів ідентифікували строму і паренхиму. 
Строма представлена тонкою сполучнотканин-
ною капсулою та прошарками сполучної ткани з 
кровоносними та лімфатичними судинами та 
жовчними протоками. Паренхіма печінки пред-
ставлена епітеліальними клітинами – гепатоци-
тами, які компонуються в класичні печінкові 
часточки. Часточки печінки цієї групи щурів 
ототожнюються досить важко, оскільки вони 
чітко не відділені одна від одної сполучнотка-
нинними прошарками, що характерно для цього 
виду тварин. Форма класичних печінкових 
часточок нагадує п’яти- або шестикутники із 
закругленими кутами, в яких можна спостеріга-
ти портальну зону, або тракт, що складається з 
поперечно зрізаних гілок міжчасточкової печін-
кової артерії, ворітної вени, жовчного протоку 
та лімфатичних судин разом із нервами та пух-
кою сполучною тканиною, в якій вони всі 
знаходяться (рис. 2 А).  
   
 
A – Інтактна група B – Група з експериментальним атеросклерозом 
 
 
C – Група з профілактичним веденням гену ароЕ 
Рисунок 2 – Структура гепатоцитів при забарвленні гематоксилин-еозіном; Я – ядро гепатоцита, Л – 
краплини ліпідів, С – синусоїдні капіляри, В – центральна вена 
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В центрі класичних печінкових часточок 
розташовані центральна вена з округлим отво-
ром, часом заповнена форменними елементами 
крові. Від центральної вени в радіальному 
напрямку розташовуються неправильними  роз-
галуженими рядами гепатоцити.  
Цитоплазма гепатоцитів має гомогеннний ха-
рактер. Ядра гепатоцитів, як правило, мають 
округлу форму, по 1–2 ядерця, які можна добре 
розрізнити. Найчастіше в класичних часточках 
зустрічаються гепатоцити з одним ядром, але 
поблизу портальних трактів зустрічаються і дво-
ядерні клітини. В печінкових пластинках гепато-
цити розташовуються двома рядами, між якими 
знаходяться синусоїди у вигляді щілинних про-
сторів. Стінку синусоїдів створюють зірчасті ен-
дотеліоцити та макрофагоцити. Ядра ендотеліо-
цитів мають вигляд коротких тонких паличок, а 
ядра макрофагів – трикутну, призматичну, або 
витягнуту овальну форму. Зрідка зустрічаються 
жиронакопичувальні клітини (рис. 2 A). 
При мікроскопічному дослідженні препаратів 
печінки щурів з експериментальним атеросклеро-
зом виявлено, що гепатоцити мають цитоплазму 
з оптично пустими вакуолями та базофільною 
зернистістю. Помітно порушення двохшаровості 
структури печінкових пластинок, розширення 
простору синусоїдних капілярів. При експериме-
нтальному атеросклерозі найбільш значні зміни 
спостерігаються в гепатоцитах перипортальної 
зони. Тут переважають клітини набряклі, збіль-
шені в об’ємі, з великою кількістю оптично пус-
тих вакуолей. Ядра та цитоплазма багатьох гепа-
тоцитів не мають чіткої структурованості 
(рис. 2 B). 
При мікроскопічному світлооптичному дослі-
дженні печінки щурів з експериментальним ате-
росклерозом та профілактичному введенні гену 
ароЕ в стромі визначали макрофаги, лімфоцити, 
клітини фібробластного ряду, незначне пору-
шення двохшаровості структури печінкових ба-
лок, незначне розширення простору синусоїдних 
капілярів (рис. 2 С). Профілактичне введення 
гена ароЕ мало позитивний вплив, а саме: гепа-
тоцити мали світлу цитоплазму, зрідка з оптично 
пустими вакуолями. 
   
A – Інтактна група B – Група з експериментальним атеросклерозом 
 
C – Група з профілактичним веденням гену ароЕ 
Рисунок 3 – Структура гепатоцитів при забарвленні суданом чорним; Л – краплини ліпідів, ЦВ – 
центральна вена 
 
А. В. Білошицька  J. Clin. Exp. Med. Res., 2017;5(1):703–712 
709 
© Сумський державний університет, 2017   
При гістохімічному дослідженні печінки ін-
тактних тварин ліпіди розпреділялись в гепато-
цитах рівномірно, у вигляді ніжної суданофілії 
(рис. 3 А). При гістохімічному дослідженні в 
препаратах печінки щурів з експериментальним 
атеросклерозом ми спостерігали накопичення 
ліпідів в гепатоцитах у вигляді крупних крапель 
переважно в зоні центральної вени (рис.3 В). В 
групі з профілактичним введенням гену ароЕ на 
тлі експериментального атеросклерозу спостері-
галось накопичення ліпідів і у вигляді великих 
крапель, і у вигляді дрібних крапель. Великі 
краплі, як і при експериментальному атероскле-
розі, накопичувались в ділянці центральної ве-
ни, а в інших зонах ліпіди виявлялись у вигляді 
ніжної суданофілії (рис. 3 С). 
При електронномікроскопічному досліджен-
ні печінки інтактних тварин було встановлено, 
що в гепатоцитах спостерігаються одно-два яд-
ра з ядерцями і цитоплазма, в якій знаходяться 
гранули глікогену, агранулярна ендоплазматич-
на сітка, гранулярна ендоплазматична сітка, 
велика кількість мітохондрій, комплекс Голь-
джі, лізосоми, зрідка дрібні включення краплин 
ліпідів. Дрібні краплі ліпідів переважно знахо-
дяться в агранулярній ендоплазматичній сітці 
(рис. 4 А, 5А, 6А). 
   
A – Інтактна група B – Група з експерименталь-
ним атеросклерозом 
C – Група з профілактичним  
веденням гену ароЕ 
Рисунок 4 – Структура гепатоцита за даними електрономікроскопічного дослідження (Зб.2400); Я – ядро гепа-
тоцита, Г – гранули глікогена, Л- краплі ліпідів, ЛП- ліпофусцин 
 
При експериментальному атеросклерозі ми 
спостерігали як пошкоджені, без’ядерні гепато-
цити, так і гепатоцити з пікнотичними, зморще-
ними ядрами,  з високою концентрацією гетеро-
хроматину, у деяких ядерця не виявлялись. В 
усіх клітинах спостерігали велику кількість ве-
ликих та дрібних крапель ліпідів. Дрібні краплі 
були розташовані в гранулярній ендоплазмати-
чній сітці, а великі безпосередньо в цитозолі. 
Ми звернули увагу на той факт, що кількість 
мітохондрій є меншою, ніж в інтактній групі, а 
мієліноподібні структури спостерігаються май-
же в усіх досліджених клітинах. Дуже часто 
зустрічаються дрібні гранули ліпофусцину. 
Просвіт між сусідніми гепатоцитами дещо роз-
ширений (рис. 4В, 5В, 6В). 
В гепатоцитах тварин з профілактичною 
трансфекцією гена ароЕ на тлі експерименталь-
ного атеросклерозу добре візуалізуються ядра, 
іноді з двома ядерцями, гранулярний та аграну-
лярний ендоплазматичний ретикулюм, велика 
кількість мітохондрій, полісом, комплекс Голь-
джі, вакуолярні структури, зрідка спостеріга-
ються поодинокі гепатоцити з невеликими кра-
плинами ліпідів, які знаходяться в гранулярній 
ендоплазматичній сітці.  
Просвіт між сусідніми гепатоцитами не змі-
нений. На біліарній поверхні гепатоцитів добре 
видно велику кількість коротких виростів цито-
леми, саме тут спостерігається скупчення гра-
нул ліпофусцину (рис. 4С, 5С, 6С). 
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A – Інтактна група 
 
B – Група з експерименталь-
ним атеросклерозом 
C – Група з профілактичним  
веденням гену ароЕ 
Рисунок 5 – Структура гепатоцита за даними електрономікроскопічного дослідження (Зб.3200); Я – 
ядро гепатоцита, Г – гранули глікогена, Л- краплі ліпідів, ЛП – гранули ліпофусцину 
 
   
A – Інтактна група 
 
B – Група з експерименталь-
ним атеросклерозом 
C – Група з профілактичним 
веденням гену ароЕ 
 
Рисунок 6 – Структура гепатоцита за даними електрономікроскопічного дослідження (Зб.4800); Я – 
ядро гепатоцита, Г – гранули глікогена, Л- краплі ліпідів, ЛП – гранули ліпофусцину, ЕПС – ендоплазма-
тична сітка, МС – мієліноподібні структури 
 
Висновки  
1. Таким чином, нами встановлено, що екзо-
генне холестеролове навантаження веде до жи-
рової інфільтрації гепатоцита у вигляді накопи-
чення великих крапель ліпідів у цитозолі, які 
при світловій мікроскопії виявляються у вигляді 
оптично прозорих вакуоль, зернистості цито-
плазми клітин (при забарвленні гематоксилін-
еозином), або у вигляді великих чорних краплин 
ліпідів (при забарвленні суданом чорним). Елек-
тронна мікроскопія дозволяє визначити, що при 
експериментальній патології ліпіди знаходяться 
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прямо в цитозолі, а не в агранулярній ЕПС, як у 
групі інтактних тварин. Пошкодження гепато-
цитів характеризується пікнотичністю або від-
сутністю ядер, великою кількістю гранул ліпо-
фусцину та мієліноподібних структур з одноча-
сним зменшенням кількості мітохондрій та гра-
нул глікогену. Ми спостерігали деяке розши-
рення простору між сусідніми гепатоцитами, 
зменшення кількості виростів цитолеми на білі-
арних полюсах клітин. 
2. Трансфекція гену ароЕ сприяє кращій ути-
лізації екзогенних ліпідів, що  морфологічно 
проявляється в зменшенні кількості великих 
краплин ліпідів у цитозолі, зменшенню гранул 
ліпофусцину та мієліноподібних структур, збе-
реженню структури ядра гепатоцита. 
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